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Retrecissement mitral 



C. Huerre 

L'etiologie principale du retrecissement mitral est le rhumatisme articulaire aigu. II demeure un probleme 
important dans les pays en voie de developpement et persiste egalement dans les pays industrialises 
malgre une nette baisse de la prevalence ces dernieres decennies. La symptomatologie apparait lorsque 
le retrecissement devient serre et est correlee, alors, a un mauvais pronostic en /'absence de traitement. 
Uechographie est Yexamen essentiel dans la prise en charge de la pathologie, en matiere de diagnostic, de 
prise en charge therapeutique et de suivi au long cours. La planimetrie reste la technique de reference pour 
la quantification du retrecissement mitral. Du fait du barrage mitral, la dilatation de Yoreillette est une 
constante de la maladie et s'accompagne tres frequemment de troubles du rythme supraventriculaires 
et de thrombus intracavitaire. La mise en place de la dilatation mitrale percutanee a revolutionne le 
traitement de cette pathologie. Elle est actuellement le traitement de premiere intention avec des resultats 
a moyen et long terme tout a fait satisfaisants. 

©2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 

Mots-cles : Valve mitrale; Rhumatisme articulaire aigu ; Valvuloplastie percutanee; 
Remplacement valvulaire mitral; Echographie 
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Introduction 

Le retrecissement mitral (RM) est connu depuis plus de 300 ans, 
il fut decrit des 1705 par l'anatomiste Raymond Viussens. C'est 
rune des premieres cardiopathies a avoir ete decrite en echogra- 
phie et la premiere traitee chirurgicalement. 



Parler du RM revient a parler principalement du RM rhuma- 
tismal qui est de loin la cause principale de cette valvulopathie. 
Bien que sa prevalence ne cesse de decroitre depuis les dernieres 
decennies, les cas ne sont pas rares, surtout dans les pays en voie 
de developpement, avec une tres probable sous-estimation des 
chiffres par rapport a la realite. 



Etiologie 



La principale etiologie est le rhumatisme articulaire aigu (RAA) 
qui represente environ 80 % des cas [1] . La proportion de femmes 
atteintes est deux fois plus importante que chez les hommes. 

Nous citerons aussi les causes congenitales, de type valve en 
parachute, double orifice mitral, etc. (1,2%), les causes post- 
radiotherapiques et tumorales, de type carcinoides (0,2%), les 
calcifications degeneratives de l'anneau (2,7%), l'endocardite 
avec vegetations volumineuses (3,3%) et certaines maladies 
inflammatoires (tel le lupus erythemateux aigu dissemine 
[LEAD]), 0,4%. 



Epidemiologic 



On distingue souvent deux types de patients: des patients 
jeunes issus des pays en voie de developpement et presentant une 
valve encore souple et des patients beaucoup plus ages, issus des 
pays industrialises, avec des valves tres remaniees et presentant de 
nombreuses comorbidites associees. 

Une etude fondee sur un groupe de 11 911 personnes aux Etats- 
Unis a mis en evidence une prevalence du RM de 0,04% dans la 
population generale, tout age confondu [2J , les donnees generales 
oscillent entre 0,02 et 0,2%. Ces chiffres augmentent nettement 
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dans les pays en voie de developpement. Ainsi, en Inde, la preva- 
lence est autour de 0,6% pour une moyenne d'age de 15,1 ans [3] . 
On estime a 30 millions le nombre d'enfants et de jeunes adultes 
dans le monde atteints de valvulopathies rhumatismales, dont 
pres des deux tiers ont une atteinte de la valve mitrale. 

■ Pathogenie et histoire naturelle 

Le RM est une pathologie qui touche Tensemble de la valve 
a des degres divers et variables : des feuillets eux-memes, jusqu'a 
Fappareil sous-valvulaire (cordage, pilier). C'est le degre d'atteinte 
des chacune des structures qui va directement conditionner la 
severite de la maladie, le caractere et le delai de prise en charge. 

L'infection initiale est provoquee par une certaine souche du 
streptocoque de type A (dit rhumatogene). Apres un temps de 
latence variable surviennent des lesions secondaires a une reac- 
tion a la fois inflammatoire et immunologique. Au premier temps 
apparait une lesion inflammatoire, suivie eventuellement par une 
necrose fibrinoide du tissu et une reaction en chaine cellulaire, 
resultat du conflit immunologique. 

La progression ulterieure est proportionnelle a Tatteinte ini- 
tiale lors de la bacteriemie. Les turbulences provoquees par les 
diverses lesions vont concourir a l'alteration des tissus valvulaires 
et sous-valvulaires. Ainsi, meme en l'absence de toute inflamma- 
tion residuelle, les lesions continuent d'evoluer pour leur propre 
compte. 

La plupart des patients sont heureusement actuellement traites. 
Nous verrons revolution possible apres traitement, qu'il soit per- 
cutane ou chirurgical. En revanche, en l'absence de traitement, 
le pronostic est sombre des lors que les symptomes ont fait leur 
apparition. 

L' evolution naturelle spontanee chez les patients peu ou pas 
symptomatiques est de 80% de survie a dix ans. En revanche, 
des Tapparition des symptomes, la moyenne de survie baisse 
drastiquement, et Ton constate alors que le taux de survie est 
inversement proportionnel a la classification de la New- York 
Heart Association (NYHA) du patient: pour un stadell, III ou 
IV le taux de survie a dix ans est de respectivement 30 [4] , 20 et 
0% [5J . La moyenne de survie passe en dessous des trois ans 
dans le cas d'une hypertension arterielle pulmonaire (HTAP) [6] . 
Le deces survient en cas de dysfonctionnement ventriculaire droit 
majeur ou, dans certains cas, a la suite d'une migration de throm- 
bus [7] . L' evolution est le plus souvent lente, avec un temps de 
latence long (en moyenne 16annees) entre la primo-infection 
streptococcique et Tapparition d'une valvulopathie symptoma- 
tique [1] . Cette duree est souvent beaucoup plus courte dans les 
pays pauvres du fait de la frequence de reinfections au strepto- 
coque, des conditions d'hygiene et de l'absence de prophylaxie 
adequate. Ainsi Ahmed [8] note-t-il une moyenne de deux ans 
entre la fievre rhumatismale et Tapparition d'une valvulopathie 
sur une population d'enfants de 5 a 15 ans vivant en milieu 
rural. 

De nombreuses complications emaillent T evolution naturelle 
de cette pathologie et aggravent son pronostic : thrombus, HTAP, 
dysfonctionnement ventriculaire droit, troubles du rythme, endo- 
cardite. 

■ Lesions anatomiques 

Atteinte directe : les types de lesions 

• La symphyse commissurale : c'est la lesion de base. Elle peut 
interesser une seule ou les deux commissures, etre complete ou 
non. L'ouverture valvulaire va alors prendre une forme de fente. 

• La rigidification et Tepaississement des feuillets: la petite 
valve devient progressivement restrictive, allant parfois jusqu'a 
Timmobilite complete ; la grande valve s'epaissit, elle aussi, pro- 
gressivement et se rigidifie a des degres divers. 

• La calcification de Tanneau : elle est plus ou moins importante 
(Fig. 1). 

• La calcification et le raccourcissement des cordages: ceux-ci 
peuvent fusionner, voire disparaitre, les feuillets etant a ce 




Figure 1 . Vue apicale quatre cavites : calcifications interessant Tanneau, 
la valve et Tappareil sous-valvulaire (cordage courts, epaissis, pilier 
calcifie). 




Figure 2. Vue apicale quatre cavites : dilatation de I'oreillette gauche. 



moment-la directement inseres sur les piliers. Une rupture de 
cordage est egalement possible et peut, selon les cas, entrainer 
une fuite mitrale associee. 
• La calcification des piliers. 

L'ensemble des ces lesions va classiquement entrainer une fer- 
meture progressive de Torifice mitral, qui prend alors une forme en 
entonnoir avec une surface fonctionnelle progressivement reduite 
(2 cm 2 pour les formes moderees et en dessous de 1 cm 2 pour les 
formes severes). 

Retentissement sur les autres structures 
cardiaques 

Dilatation de Toreillette gauche (Fig. 2) 

Elle est due a Taugmentation du gradient de pression auricu- 
loventriculaire. Dans les formes les plus evoluees on assiste a une 
veritable ectasie auriculaire, la cavite pouvant atteindre une conte- 
nance de Tordre du litre. Cette dilatation a pour consequence une 
stase vasculaire et une hypercoagulability entrainant un pheno- 
mene de contraste spontane au sein de Toreillette et de Tauricule 
gauche visible a Techographie transcesophagienne (ETO), voire a 
Techographie transthoracique (ETT). Ce phenomene de contraste 
devient permanent en cas de fibrillation auriculaire associee et 
peut evoluer en veritable thrombus intracavitaire dans 5 a 20 % 
des cas [9] , avec un haut potentiel migratoire. 

Cette dilatation entraine une nette augmentation du risque de 
troubles du rythme supraventriculaires, allant des palpitations res- 
senties par le patient au trouble du rythme organise, de type flutter 
auriculaire et fibrillation auriculaire. 
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Dilatation des cavites droites et apparition 
d une hypertension arterielle pulmonaire 

Cette dilatation s'accompagne d'une alteration de la fonc- 
tion systolique du ventricule droit. C'est cette complication qui 
va principalement degrader le pronostic de la pathologie [10] car 
autant les pressions pulmonaires vont rapidement baisser apres la 
correction valvulaire, autant l'alteration de la fonction droite sera 
plus durablement, voire irremediablement alteree 

De plus, cette dilatation du ventricule droit va engendrer 
une dilatation de l'anneau tricuspide provoquant elle-meme une 
insuffisance tricuspide qui entretient la dilatation des cavites 
droites. 

Atteinte eventuelle des autres valves 

Le processus immuno-inflammatoire est identique, avec, par 
ordre de frequence, l'atteinte des valves aortiques, tricuspides et 
pulmonaires. 

Atteinte du ventricule gauche 

II est, quant a lui, de taille normale, voire de petite taille. Sa fonc- 
tion contractile est alteree dans 20 a 30 % des cas [12] . La frequence 
de ce dysfonctionnement est probablement tres sous-estimee et 
commence a etre mieux exploree avec les nouvelles techniques 
d'imagerie (strain et strain rate). Cette atteinte s'explique par un 
mauvais remplissage, secondaire a l'obstacle mitral, et a la scle- 
rose de l'ensemble de l'appareil valvulaire et sous-valvulaire qui 
reduit la distensibilite de la cavite [13 ' 14] . Par ailleurs, on observe 
une reduction de la precharge [15] et une augmentation reflexe 
de la post-charge [16] . Ces modifications, associees a de frequents 
troubles du rythme, contribuent a cette atteinte ventriculaire 
gauche. 

■ Physiopathologie 

Pendant la phase de relaxation isovolumique, la pression 
intraventriculaire diminue rapidement. Des que celle-ci devient 
inferieure a la pression auriculaire, la valve mitrale s'ouvre, per- 
mettant au ventricule de se remplir: d'abord rapidement, lors 
de la phase de relaxation passive de l'oreillette, puis plus lente- 
ment, puis de nouveau rapidement lors d'une eventuelle systole 
auriculaire (en cas de persistance du rythme sinusal). 

La surface normale de la valve mitrale se situe entre 4 et 6 cm 2 
et, a l'etat normal, il n'existe pas de gradient significatif entre 
roreillette gauche et le ventricule droit. Les pressions diastoliques 
des deux cavites sont alors superposables. 

En dessous de 2 cm 2 de surface fonctionnelle, la pression auri- 
culaire gauche en diastole reste en permanence superieure a 
la pression ventriculaire gauche. Le gradient resultant va alors 
dependre de la severite du RM et du debit sanguin. Ainsi, toute 
cause de ma j oration de debit sanguin peut engendrer une ma jo- 
ration des symptomes, voire un cedeme pulmonaire. 

La pression capillaire suit passivement l'elevation de la pression 
auriculaire gauche, mais, au-dela du seuil de 30 mmHg, l'cedeme 
pulmonaire est a craindre. 

La pression arterielle pulmonaire s'eleve parallelement a la 
pression capillaire. Cette HTAP reste moderee si les resistances 
vasculaires sont normales. On parle alors d'hyperpression post- 
capillaire. Celle-ci est moderee et reversible apres la correction 
valvulaire. 

■ Formes cliniques particulieres 

Femmes enceintes 

Le RM est la pathologie cardiaque frequemment diagnostiquee 
durant la grossesse [17] . Les signes cliniques surviennent en majo- 
rite au cours du deuxieme trimestre. L' augmentation du volume 
plasmatique, eventuellement aggravee par des apports liquidiens 
excessifs et par la tachycardie physiologique de la grossesse, creent 
des conditions favorables a la decompensation cardiaque. La 



frequence des complications est correlee au degre de stenose de 
la valve mitrale. Ainsi, pour un RM minime, elles sont de l'ordre 
de 26%, pour un RM modere, de 38% et pour une RM severe de 
67% [18] . 

L' evaluation par planimetrie reste fiable, tandis que le gradient 
moyen transmitral peut se majorer du fait des conditions physio- 
logiques de la grossesse. Les complications qui concernent le foetus 
vont du retard de croissance in utero au deces, et sont correlees a 
rage de la mere et a la classification NYHA. Pour ce qui concerne la 
mere, les deces sont rares et les complications surviennent essen- 
tiellement a la periode du post-partum immediat en raison de la 
rapide augmentation du retour veineux entrainant des episodes de 
decompensation cardiaque [19] . Les valvuloplasties percutanee ou 
chirurgicale ameliorent le pronostic de la mere et de l'enfant [20, 21] ; 
cependant la mortalite et la morbidite sont plus importantes pour 
la voie chirurgicale [22] . Cette derniere technique est done reser- 
ved aux cas d'eedeme pulmonaire ou aux stades NYHA III ou IV, 
refractaires au traitement medical. 

Hypertension arterielle pulmonaire severe 

Comme nous l'avons vu precedemment, les pressions post- 
capillaires augmentent avec l'apparition du barrage mitral. A long 
terme, les resistances arterielles pulmonaires peuvent s'elever du 
fait de lesions de la paroi, entrainant une hypertension a la fois 
pre- et postcapillaire. La pression arterielle pulmonaire systolique 
(PAPS) est beaucoup plus elevee (> 40 mmHg), mais elle est le plus 
souvent reversible apres la levee de l'obstacle mitral. Le tableau 
clinique est alors bien plus marque (dyspnee, cyanose et episodes 
de decompensation cardiaque droite) avec des signes d'HTAP par- 
fois plus voyants que les signes de RM (eclat de B2, insuffisance 
tricuspidienne [IT]). II semble exister des patients presentant une 
hypersensibilite du lit vasculaire pulmonaire [23] . Cette hypersen- 
sibilite entraine alors une modification de la paroi arterielle lors de 
l'elevation des pressions, avec un risque d'HTAP fixee non rever- 
sible a la levee de l'obstacle mitral. 

Maladie mitrale 

II s'agit de l'association d'une insuffisance mitrale au RM, 
chaque pathologie se presentant a des degres divers et rendant 
tres variable la presentation clinique. Le terme « maladie mitrale » 
n'est reserve qu'aux formes associant les deux anomalies a des 
degres significatif s. L'atteinte de l'appareil valvulaire est alors sou- 
vent plus importante et rend la correction par valvuloplastie 
percutanee impossible. 

■ Evaluation du retrecissement 
mitral 

Diagnostic clinique 

Symptomes cliniques 

Le RM peut rester longtemps latent. Les symptomes appa- 
raissent classiquement en dessous d'une surface de 1,5 cm 2 . lis 
predominent d'abord a l'effort pour s'etendre a des efforts de 
moins en moins importants. lis traduisent le retentissement du 
barrage mitral sur la pression de la circulation pulmonaire. En 
dessous de 1 cm 2 apparaissent les symptomes de repos dans le cas 
d'un RM pur. 

De plus, les patients atteints d'un RM serre n'ont qu'une pauvre 
reserve contractile, ce qui engendre de frequentes decompen- 
sations cardiaques lors d'episodes rythmiques ou de poussees 
hypertensives. 

Les symptomes sont des palpitations, une tachycardie, une dys- 
pnee et une asthenie. 

Les palpitations et la tachycardie sont aspecifiques et extre- 
mement frequentes. Elles sont le fait de troubles du rythme 
supraventriculaires paroxystiques ou soutenus. 

C'est souvent la dyspnee et l'asthenie qui amenent le patient 
a consulter. Cependant, comme souvent, seul un interrogatoire 



EMC - Cardiologie 



3 



11-010- A-10 Retrecissement mitral 




minutieux permet de quantifier la baisse des capacites a l'effort, 
certains patients diminuant spontanement et inconsciemment 
leurs efforts physiques. Cette dyspnee est directement corre- 
lee a l'elevation des pressions pulmonaires. Elle peut egalement 
s'accompagner d'une toux a l'effort. 

La dyspnee peut evoluer lors de phases aigues sous forme de 
decompensation cardiaque gauche ou d'acces d'hemoptysie dont 
les mecanismes physiopathologiques sont similaires. Ces episodes 
aigus sont favorises par des efforts intenses ou inhabituels, des 
poussees hypertensives, une surcharge sodee ou une grossesse. 

En cas d'HTAP severe (resistance vasculaire superieure a 6 a 
8 unites Wood), des signes de decompensation cardiaque droite 
peuvent apparaitre et reveler un RM evoluant depuis une longue 
periode, associe a une dysfonction du ventricule droit souvent 
definitive et, done, a un mauvais pronostic. 

Les douleurs thoraciques sont le plus souvent dues a l'HTAP 
plutot qu'a un veritable angor, elles sont souvent atypiques et 
d'intensite variable. 

Examen clinique 

Inspection [24] 

Dans les formes tres evoluees (heureusement de moins en moins 
frequentes) est decrit un fades mitral correspondant a une ery- 
throse et a une cyanose des pommettes et des levres. On constate 
aussi chez les jeunes enfants atteints d'une forme grave et avancee 
de la pathologie un net retard de croissance (nanisme mitral). 

La palpation retrouve un fremissement cardiaque a la pointe 
en diastole. La dilatation du ventricule droit entraine l'apparition 
d'un signe de Harzer (palpation de la contraction du ventricule 
droit dans le creux xiphoidien). 

Auscultation 

La realisation d'un effort dans les formes frustres ou peu evo- 
luees peu majorer les signes auscultatoires. A l'inverse, dans 
les formes a bas debit cardiaque, ces parametres d'auscultation 
peuvent etre nettement diminues. Le souffle est decrit comme 
apexien (foyer mitral). 

II comprend : 

• un eclat du premier bruit (Bl) correspondant a la fermeture de 
la valve mitrale, mais cette composante tend a disparaitre dans 
les formes a valves tres rigides ; 

• un claquement d'ouverture mitrale, qui peut egalement dispa- 
raitre dans les formes tres calcifiees ; 

• un roulement diastolique qui se poursuit dans les formes ser- 
rees tout au long de la diastole; il est plus intense en debut 
de diastole (protodiastole), pendant la phase de remplissage 
rapide du ventricule gauche, puis diminue progressivement en 
meme temps que le gradient de pression transmitral. En cas 
de persistance du rythme sinusal on constate un renforcement 
presystolique du a la nouvelle augmentation du gradient lors 
de la contraction auriculaire (realisant ainsi l'onomatopee de 
Duroziez). 

Enfin, a l'ensemble de ces signes peuvent s'ajouter les anomalies 
secondaires a l'HTAP (claquement de B2 au foyer pulmonaire) et 
a une IT (souffle systolique au foyer xiphoidien). 

Examen complementaires 

Electrocardiogramme 

II peut etre normal pendant un certain temps, puis, selon la 
severite du RM, on constate : 

• une hypertrophic auriculaire gauche avec l'aspect elargi de 
1'ondeP (> 120 ms) ; 

• une deviation axiale droite avec signe d'hypertrophie ventri- 
culaire droite, egalement possible dans les cas associes a une 
HTAP ; 

• un bloc incomplet droit. 

Dans une large majorite des cas, des troubles du rythme auricu- 
laires apparaissent, allant de la simple extrasystole auriculaire au 
trouble du rythme paroxystique, puis une fibrillation auriculaire 
ou un flutter auriculaire. Ces troubles du rythme sont d'ailleurs 
un facteur independant de mauvais pronostic de revolution de la 



Figure 3. Radiographie pulmonaire montrant un retrecissement mitral : 
debord du ventricule droit et de I'oreillette gauche, hile pulmonaire elargi. 



maladie, en termes de morbidite et de mortalite, meme apres trai- 
tement [25] . Fawzy [26] a montre que dans une population ayant 
beneficie d'une valvuloplastie percutanee, le taux de survie a 
15ans est abaisse dans la sous-population en fibrillation auricu- 
laire (72 versus 96%) et que le taux de survie sans evenement 
durant la meme periode est egalement plus faible dans cette sous- 
population (40 versus 55 %). 

Radiographic pulmonaire 

Elle est normale au debut. L'evolution va du debord de 
I'oreillette gauche a un elargissement du debord de I'oreillette 
droite et du ventricule droit (Fig. 3). 

II existe un elargissement des hiles pulmonaires lors de 
rapparition de l'HTAP. 

On peut egalement noter des signes indirects d'insuffisance 
cardiaque droite avec des epanchements pleuraux d'abondance 
variable. 

Peptide cerebral natriuretique 

Dans une etude de cas temoins [27J ont ete analyses les taux 
de NT-pro-BNP (brain natriuretic peptide) chez une population 
de 41malades peu symptomatiques porteurs d'un RM modere a 
severe avant et apres un effort. Les resultats retrouvent une corre- 
lation entre le taux de NT-pro-BNP et la classification NYHA des 
malades, et avec la surface du RM. On constate egalement qu'un 
niveau de NT-pro-BNP eleve est directement correle a un niveau de 
PAP eleve au pic de l'effort (>60mmHg). Cette petite etude ouvre 
de nouvelles perspectives quant a la surveillance des patients, mais 
demande encore de plus amples explorations. 

Catheterisme 

II n'a plus sa place en pratique courante. II permettait de mettre 
en evidence le gradient de pression au barrage mitral, d'estimer 
la surface mitrale et de mesurer les pressions arterielles pulmo- 
naires. Depuis les progres de l'echocardiographie, aucun examen 
invasif n'est necessaire dans le diagnostic du RM. Neanmoins, on 
peut etre amene a realiser une coronarographie a visee preope- 
ratoire chez les patients presentant un terrain a risque ou une 
symptomatologie evocatrice d'une coronaropathie. II peut egale- 
ment avoir une place dans l'exploration de pressions pulmonaires 
elevees pour differencier la part pre- et postcapillaire. 
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Figure 4. Vue parasternale grand axe : remaniement de la grande valve 
qui presente un aspect epaissi. 



Echographie cardiaque 

C'est l'examen cle dans 1'evaluation du caractere serre du RM, 
pour la recherche de complications thromboemboliques, mais 
egalement dans la prise en charge therapeutique et le suivi ulte- 
rieur de cette pathologie [28, 29] . 

Diagnostic positif 

En mode TM (temps-mouvement), en PSGA, l'aspect typique en 
creneau vient remplacer le classique aspect enM. Les valves sont 
epaissies et calcifiees entrainant de nombreux echos. L'oreillette 
gauche apparait dilatee. Les mouvements des grande et petite 
valves sont paralleles et non opposes du fait d'un mouvement 
paradoxal de la petite valve. 

En mode bidimensionnel, l'ouverture mitrale apparait nette- 
ment diminuee en coupe parasternale grand axe (PSGA) et en 
coupe apicale quatre cavites (4C). La grande valve mitrale a 
un mouvement «en fleau» (Fig. 4) et son corps vient buter 
contre le septum interventriculaire (SIV); cet aspect est dit de 
pseudoballonisation (le bord libre de la valve ne passe jamais 
sous le plan de l'anneau). La valve posterieure est immobile. 
L'oreillette gauche est dilatee et Ton peut constater un aspect 
de contraste spontane du fait de la stase importante a l'etage 
auriculaire. 

Au Doppler couleur, on retrouve un aliasing sur Torifice mitral 
en position ouverte du fait de la forte acceleration du flux sanguin 
au passage mitral, line veritable zone de convergence (proximal 
isovelocity surface area [PISA]) sur la face auriculaire de la valve est 
frequemment associee. Ainsi le flux a-t-il un aspect caracteristique 
de bee Bunsen : la zone centrale de plus forte velocite entouree de 
turbulence peripherique en mosaique. Selon le remaniement de 
la valve, ce flux peut apparaitre excentre. 

Au Doppler continu (Fig. 5) et pulse, le flux est done tres acce- 
lere avec une ondeE superieure a 1,5 m/s et un gradient moyen 
superieur a 3 mmHg. La pente de deceleration du flux protodiasto- 
lique devient horizontale, temoignant de l'importance du barrage 
mitral. 

Diagnostic de severite 

La planimetrie demeure la methode la plus fiable de quan- 
tification, sous reserve d'une bonne echogenicity et d'un bon 
degagement de la valve. Elle se fait en mode parasternal petit 
axe, en balayant la valve de haut en bas. On met alors en evi- 
dence la zone la plus etroite de la valve mitrale en restant bien 
perpendiculaire a rorifice (Fig. 6). 

La mesure des gradients transmitraux (Fig. 5) se fait en Doppler 
continu, de preference. Le trace de l'enveloppe permet de recu- 
perer instantanement le gradient moyen. On parle de RM serre 
si le gradient est superieur a 10 mmHg et de RM lache entre 3 et 
10 mmHg. Cependant, cette mesure ne reflete qu'imparfaitement 
la severite du RM. Elle a toutefois l'avantage d'etre simple. II 
est primordial d'etalonner la moyenne des mesures sur cinq a 
dix cycles, d'autant plus si le rythme n'est pas sinusal. Enfin, il 
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Figure 5. Doppler continu a travers la valve mitrale, avec un gradient 
moyen de 18 mmHg, ce qui confirme un retrecissement mitral serre. 




Figure 6. Vue parasternale petit axe: planimetrie de I'orifice 
d'ouverture mitral. 



faut connaitre les causes d'augmentation du gradient que sont 
la frequence cardiaque, le debit cardiaque et une eventuelle IM 
associee. 

Le temps de demi-pression on pressure half time (PHT) est la for- 
mule de Hattle [30] qui, du fait de sa simplicity, est tres utilisee. 
Pour un RM de 1 cm 2 , le PHT est mesure a 220 ms (mesures hemo- 
dynamiques). L'extrapolation de cette mesure a tout RM donne : 
surface (cm 2 ) = 220/PHT (ms). 

Cette formule, bien que fiable [31] sous-estime la surface mitrale 
par rapport a la surface anatomique. 

L'equation de continuite n'est malheureusement pas utilisable 
en fibrillation atriale (FA), ce qui diminue son interet dans le RM. 
Elle est fondee sur le principe de la conservation de l'energie de 
part et d'autre de la valve : SM = ttD2/4 x ITV sous-aortique/ITV 
mitrale ou ITV aortique/ITV mitrale (formule simplifiee). 

La methode PISA est largement utilisee dans rinsuffisance 
mitrale, mais elle Test beaucoup moins dans le RM du fait de 
nombreuses causes d'erreurs et de sa complexity. En effet, dans 
le RM, rorifice valvulaire n'est pas plan; il faut done intro- 
duire un facteur de correction angulaire (a) dans la formule 
classique pour tenir compte de Tangle d'ouverture des feuillets : 
SM = (irr 2 x VA x a/180)/Vmax, ou VA est la vitesse aliasing, Vmax 
la vitesse maximale du flux de RM et rle rayon de la zone de 
convergence. 

C'est de cet angle que vont venir les principales erreurs de 
mesure rendant peu realisable cette mesure en routine. Enfin, les 
etudes montrent que cette methode a moins de correlation avec 
la surface anatomique que les autres [32] . 

D'autres mesures sont utiles comme celle de la PAPS, la taille de 
l'oreillette gauche (diametre et surface, PSGA et 4 C), ainsi que la 
presence eventuelle d'un contraste spontane. 
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Tableau 1. 

Score de Wilkins. 


Mouvement 

Ilea IcUlllcta 


1. Valve tres mobile avec restriction localisee au bord 

HDic 

2. Mobilite reduite de la portion mediane et basale 

3. Limitation moderee des mouvements en diastole 

4. Limitation importante des mouvements en 
diastole 


Appareil 
aOUd-Vctivuiairti 


1. Epaississement minime juste sous les feuillets 

/ h tt\ qiccic cflTYi on +" /~ioc PAi*nQ(Toc infofioiit* Oil fi/lfc /I o 

Z,. rypdl5>5>15>5>clllcllt Uc5> LUIUagcb UllcilcUr dU tlcii Uc 

leur longueur 

3. Epaississement de l'ensemble des cordages 

4. Epaississement et raccourcissement important des 
cordages 


i^paississeiiient 
valvulaire 


s 

1. upaisseur quasi normaie aes reuineis ^< o mmj 

2. Epaississement important de l'extremite des 
feuillets 

3. Epaississement important de tout le feuillet 
(5-8 mm) 

4. Epaississement majeur des feuillets (>8mm) 


Calcifications 


1. Plage d'echos brillants 

2. Zones eparpillees d'echos brillants 

3. Hyperdensite atteignant la partie moyenne des 
feuillets 

4. Hyperdensite diffuse 


Tableau 2. 

Score de Cormier. 


Groupe 1 


Valve (anterieure) souple et appareil sous-valvulaire 
peu ou pas remanie (longueur des cordages > 10 mm) 


Groupe 2 


Valve (anterieure) souple, mais appareil 
sous-valvulaire tres remanie (longueur des 
cordages < 10 mm) 


Groupe 3 


Calcification et rigidification de toute la valve, quel 
que soit l'etat de l'appareil sous-valvulaire 



CI 10Hz 

B.9crn 

3D 47% 
3D 40tiB 



Battem. 3D 1 



D'autres atteintes valvulaires sont recherchees, d'origine rhu- 
matismale, notamment, ou une insuffisance mitrale associee 
eventuelle. 

Les fonctions ventriculaires droite et gauche sont etudiees par 
les methodes habituelles. 

Choix du traitement 

La principale question est de savoir si la commissurotomie per- 
cutanee est possible. 

L'echographie permet de depister d'eventuelles contre- 
indications a cette technique (cf. infra), notamment d'analyser 
Tetat de l'appareil valvulaire et sous-valvulaire. C'est ce dernier 
point qui conditionne le resultat de la plastie. II existe en effet 
deux scores permettant d'estimer Letat anatomique de l'appareil 
valvulaire et sous-valvulaire: celui de Wilkins [33] et celui de 
Cormier [34] (Tableaux 1 et 2). La classification de Wilkins tient 
compte de quatre criteres, notes de 1 a 4 : 

• l'epaisseur des valves ; 

• leur mobilite ; 

• les lesions de l'appareil sous-valvulaire ; 

• les calcifications. 

Les formes ayant un score superieur a 8 sont considerees comme 
defavorables pour la plastie percutanee. 

Le deuxieme score a l'avantage d'etre plus simple. Dans la pra- 
tique courante, les decisions sont prises au cas pas cas en fonction 
de chaque patient car il est impossible de predire avec certitude 
le bon ou le mauvais resultat d'une plastie sur cet unique critere 
(cf. infra « Chirurgie conserva trice ou remplacement valvulaire ». 

Place de l'echographie d'effort 

Elle a son role dans les formes intermediaires ou la clinique 
et les analyses echographiques sont divergentes En effet, que faire 
chez les patients asymptomatiques, mais presentant des caracteris- 
tiques d'un RM serre ou, au contraire, chez les patient se declarant 
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Figure 7. Echographie transcesophagienne en trois dimensions (vue 
chirurgicale) de la valve mitrale. Ouverture en entonnoir, fusion des deux 
commissures anterieure et posterieure. 



symptomatiques, mais avec un RM peu ou moyennement serre 
a l'analyse echographique [6, 35] ? Le principe repose sur le lien 
entre la compliance auriculoventriculaire et la pression arterielle 
pulmonaire. Ainsi, en cas de mauvaise compliance auriculoventri- 
culaire, l'elevation des pressions droites est plus importante. Les 
recommandations retiennent le chiffre de 15mmHg comme gra- 
dient moyen transmitral et/ou une PAPS superieure a 60mmHg 
au pic de l'effort pour discuter d'un traitement invasif, meme en 
l'absence de symptomatologie ou en cas de RM peu serre sur les 
criteres de repos. Neanmoins, il faut souligner que ces recom- 
mandation sont certes d'un niveau de classification I, mais avec 
un niveau d'evidence C. Chaque cas est done encore a ce jour a 
evaluer individuellement. 

Echographie transcesophagienne 

Elle peut permettre de preciser le caractere serre du RM s'il 
existe une mauvaise echogenicity, ou encore de mieux explorer 
l'anatomie valvulaire et sous-valvulaire. Cependant, l'ETT suffit 
dans la grande majorite des cas. Son role essentiel est avant tout 
d'eliminer un thrombus auriculaire avant une eventuelle plastie 
percutanee. 

On retrouve egalement frequemment un contraste spontane 
dans l'oreillette (de 55 a 62% selon les series). La frequence aug- 
mente avec la severite du RM, la FA, le bas debit cardiaque et 
l'importance de la dilatation de l'oreillette t 36 37 ]. 

Dans certains cas, l'ETO peut etre utilisee en cours de proce- 
dure de dilatation, mais dans la grande majorite des cas une ETT 
est largement suffisante et surtout bien plus confortable pour le 
patient. 

Nouvelles techniques d'imagerie 

• Echographie en trois dimensions (Fig. 7) : cette methode peut 
etre une bonne alternative pour revaluation de la surface [38] et 
de l'anatomie valvulaire [39] . Cependant, elle necessite un ope- 
rateur experimente et un materiel adequat pas tou jours present 
dans les laboratoires d'echographie. 

• Strain et strain rate: cette methode permet de detecter des 
troubles de cinetiques du ventricule gauche precocement, alors 
meme que la fraction d'ejection est visuellement encore conser- 
vee. Son role est done interessant chez des patients encore peu 
ou pas symptomatiques chez qui une intervention precoce se 
discute [40 ' 41] . 



Traitement 

Traitement medical 

Si l'on excepte le traitement preventif au moment de l'infection 
au streptocoque, le traitement medical peut avoir une place 
chez les patients presentant une contre-indication au traitement 
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Prise en charge therapeutique 
du retrecissement mitral 



Surface mitrale > 1 ,5 cm 2 



Figure 8. Arbre decisionnel. Prise en charge 
therapeutique du retrecissement mitral. CI : 
contre-indication; CMP: commissurotomie 
mitrale percutanee. 



Oui 



Non 



CI a la CMP 



CI ou chirurgie a haut risque 



Oui 



Non 



Caracteristiques 
anatomiques 
favorables 



Caracteristiques 
anatomiques 
defavorables 



Symptomes 



Oui 



Caracteristiques 
cliniques 
favorables 



CMP 



Caracteristiques 
cliniques 
defavorables 



Non 



Haut risque embolique ou 
etat hemodynamique instable 



Oui 



Non 



Test d'effort 



Symptomes 



Pas de 
symptomes 



CI a la CMPou 
caracteristiques 
defavorables 



Non 



CMP 



Oui 



Surveillance 



Chirurgie 



percutane ou chirurgical, dans l'attente de Tun de ces deux trai- 
tements, ou bien encore lors d'episodes intercurrents lies au RM 
(cf. supra). 

On retrouve ainsi l'ensemble des traitements utilises dans la 
FA ; les diuretiques lors de decompensation cardiaque droite ou 
gauche, les traitements bradycardisants tels que les betabloquants 
et les inhibiteurs calciques permettant un meilleur controle de la 
frequence cardiaque qui, comme nous l'avons vu precedemment, 
est un facteur de complication de cette pathologic 

Les anticoagulants sont egalement frequemment associes en rai- 
son de la grande frequence des troubles du rythme et/ou de la 
presence de thrombus intra-auriculaire. 

Enfin comme toute valvulopathie, une prevention anti- 
oslerienne peut etre mise en place, meme si les dernieres 
recommandations publiees en 2012 tendent a limiter son utili- 
sation, d'autant plus que cette complication survient rarement 
dans cette pathologic 

Cependant, 1'evolution spontanee en l'absence de traitement 
invasif est rapidement defavorable des lors qu'apparaissent les 
symptomes. Ces traitements sont done d'ordre symptomatique, 
mais ne permettent pas de retarder l'echeance therapeutique inter- 
ventionnelle. 

Traitement percutane ou chirurgical 

Recommandations 

Les recommandations a la fois europeennes [42] (Fig. 8) et ame- 
ricaines [43] concordent pour dire que tout RM serre (< 1,5 cm 2 ) et 
symptomatique, ou remplissant les criteres a l'effort, requiert un 
traitement invasif. La technique choisie est prioritairement la voie 



percutanee des l'instant ou la forme anatomique s'y prete et qu'il 
n'existe pas de contre-indication. Une approche plus « precoce » 
(e'est-a-dire en l'absence de symptome) peut egalement etre envi- 
saged chez des patients en attente d'une chirurgie vitale non 
cardiologique ou chez les femmes enceintes, ou bien encore en 
cas de risque embolique plus eleve (antecedent d'embole prouve, 
FA paroxystique ou recente, contraste spontane dans l'oreillette). 

La place de la chirurgie est reservee aux patients presentant 
une contre-indication formelle a la technique percutanee et aux 
formes anatomiques defavorables. Cela est vrai dans les pays 
developpes ou la chirurgie se resume actuellement presque essen- 
tiellement a des remplacements valvulaires. Dans les pays en 
voie de developpement, en revanche, la chirurgie a une place 
plus importante lorsque la voie percutanee n'est pas accessible. 
Elle a l'avantage de proposer une plastie des feuillets en plus 
de la commissurotomie, de pouvoir etre associee a une plastie 
tricuspide dans certains cas et de pouvoir etre transformee en rem- 
placement valvulaire (RVM) quand le resultat immediat n'est pas 
satisfaisant. 

Dans les cas comportant une insuffisance tricuspide majeure, il 
semble que la chirurgie soit mieux adaptee, les donnees montrant 
l'absence d'amelioration chez plus de 50 % des patients qui ont eu 
recours a la voie percutanee sans geste sur la valve tricuspide [44] . 

La plastie par voie chirurgicale a d'excellents resultats mais ils 
sont greves par une ma j oration des taux de morbidite et mortalite 
par rapport a la voie percutanee et par un cout plus eleve [45] . 

Enfin, si le remplacement doit rester le dernier choix pour les 
enfants et les jeunes adultes, ainsi que pour les femmes avec un 
desir de grossesse, il est en revanche le traitement de choix pour 
les patients ages qui presentent le plus souvent une anatomie 
valvulaire tres remaniee. 
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Tableau 3. 

Revue de la litterature sur les complications de la valvuloplasty percutanee. 



Auteur 


Nombre de patients 


Deces 


Hemopericarde 


Embolie 


Insuffisance mitrale severe 


Chen et al. ^ 


4832 


0,12 


0,81 


0 ; 48 


1,41 


Nobuyoshi et al. [50] 


106 


0 


2 


0 


5 


Arora et al. [51] 


600 


1 


1,3 


0,5 


1 


Ben Farhat et al. [52] 


484 


0,4 


0,7 


2 


4,9 


NHLBI [53] 


738 


4 


4 


3 





NHLBI : National Heart, Lung and Blood Institute. 



Valvuloplastie mitrale percutanee 

Technique 

Elle a ete mise au point en 1984 [46] . Le principe de base consiste 
a introduire un dispositif a travers la valve stenosee par voie 
anterograde (via Poreillette gauche) ou retrograde (via l'aorte). 
La dilatation de ce dispositif entraine la reouverture des commis- 
sures fusionnees, augmentant ainsi la surface fonctionnelle de la 
valve. On comprend alors qu'une valve tres calcifiee et/ou rigide 
peut se dechirer au moment de la dilatation. Actuellement, plu- 
sieurs dispositifs existent sur le marche, derives de celui d'Inoue, 
le choix dependant du site interventionnel et de l'operateur. Les 
resultats sont identiques a court et a moyen terme, quel que soit 
le materiel utilise [47] . Le resultat immediat donne une surface val- 
vulaire multipliee par deux (> 1,5 cm 2 ) et une nette diminution de 
la symptomatologie fonctionnelle dans 90 % des cas [48] . 

Contre-indications 

Les contre-indications sont les suivantes : 

• un RM moyennement serre, soit une surface mitrale superieure 
a 1,5 cm 2 ; 

• la presence d'un thrombus intra-auriculaire (contre-indication 
temporaire: la mise en route d'une anticoagulation curative 
pendant au moins trois semaines, avec un controle echocar- 
diographique, permet de proposer de nouveau au patient cette 
technique dans la mesure ou son etat de sante le permet [dans 
le cas contraire, on l'orientera vers la chirurgie]) ; 

• la presence de calcification commissurale, en raison du risque 
de dechirure au moment de la dilatation ; 

• l'absence de fusion commissurale rendant le principe meme de 
la voie percutanee inutile ; 

• une coronaropathie associee necessitant un geste de revascula- 
risation chirurgicale ; 

• une valvulopathie aortique severe associee ; 

• une insuffisance mitrale superieure ou egale a 2, compte tenu 
du risque de majoration de cette fuite en post-dilatation; 

• une insuffisance (ou un retrecissement) tricuspide severe asso- 
cie. 

Complications [49_53] (Tableau 3) 

Elles regroupent : 

• le deces ; 

• Phemopericarde secondaire au catheterisme trans-septal ou a 
une perforation ventriculaire par le guide ; 

• l'embolie gazeuse ou cruorique ; 

• l'apparition d'une fuite mitrale severe secondaire a la dechirure 
valvulaire ou a une lesion de l'appareil sous-valvulaire ; 

• les troubles de conduction, qui restent marginaux. 

Resultats a court et long termes 

Les etudes a longs termes commencent a etre publiees depuis 
quelques annees et les resultats sont optimistes [54] . Pour Kim [55] , 
sur 400 patients, une insuffisance mitrale apparait dans 50 % des 
cas, mais elle n'est severe que dans 15 % des cas, ce qui en fait l'une 
des complications les plus frequentes de la plastie percutanee ; les 
patients ne presentant pas cette complication ont alors un taux 
de survie aun, trois, cinq, et huit ans, respectivement de99, 94, 
91 et 83%. lis presentent egalement moins de decompensations 
cardiaques. Dans cette meme etude toutefois les auteurs montrent 
qu'une insuffisance mitrale dite commissurale (sans dechirure val- 
vulaire) est la preuve d'une « bonne plastie » et que, dans la mesure 
ou elle reste moderee, elle est le gage d'un moindre risque d'une 
restenose a long terme. 



L' autre complication la plus frequente est la restenose mitrale, 
dont la frequente varie de 30 a 35% selon les etudes [47 ' 56] . Pour 
Hamasaki, les survies a un, cinq, et dix ans sont respectivement 
de90, 85 et 66% [57] . Arora [58] a realise un suivi sur huit ans sur 
une cohorte de plus de 4000 patients montrant 0,97% de rem- 
placement valvulaire, 4,8% de restenose et 3,8% de patients aux 
stadesIII et IV de la classification NYHA. Iung [59] a egalement 
un taux de survie sans evenement a sept ans de plus de 90%. 
Toutes les etudes convergent pour confirmer le resultat satisfai- 
sant a long terme. Neanmoins, il est important de noter qu'en 
aucun cas la dilatation ne permet au patient de «sortir» de la 
maladie et qu'un suivi regulier reste necessaire afin de depister au 
mieux les eventuelles complications. II convient alors de proposer 
eventuellement une nouvelle intervention au patient qu'elle soit 
chirurgicale ou a nouveau interventionnelle. Ces patients redux 
ont ete etudies par quelques auteurs [60 ' 6 1] , qui ont montre la fai- 
sabilite d'une nouvelle dilatation, mais les resultats manquent 
encore de recul. 

Cependant, si Ton compare la dilatation redux au rempla- 
cement valvulaire [62] , le suivi a long terme semble etre plutot 
favorable a un remplacement valvulaire, Pecart se creusant dans 
cette etude retrospective apres trois ans de suivi. Ainsi, on retrouve 
respectivement un taux de survie sans evenement de 90 versus 
96 % a trois ans (NS), 76 versus 93 % a six ans et 36 versus 90 % 
a neuf ans. Encore une fois, peu d'etudes viennent corroborer ces 
resultats, et chaque decision depend de Panatomie valvulaire, de 
Petat general du patient et des eventuelles comorbidites associees. 

D'autres auteurs ont, quant a eux, etudie Involution de la tech- 
nique sur une periode de 15 ans, en montrant que si la population 
concernee a tendance a vieillir et les formes anatomiques a deve- 
nir moins favorables les resultats immediats ne different pas avec 
le temps et le taux d'echec tend a diminuer de maniere signifi- 
cative entre 1986 et 2001, confirmant le role de Pexperience de 
l'operateur dans cette procedure [48] . 

Chirurgie conservatrice ou remplacement 
valvulaire 

Principe 

La chirurgie regroupe les commissurotomies et le remplacement 
valvulaire. 

Commissurotomie a cceur ferme. 

Realisee a Paide d'un dilatateur metallique ou par voie 
transatriale au doigt, elle a ete largement utilisee depuis les 
annees 1950. Cette technique a ete peu a peu abandonnee depuis 
Pacces a la circulation extracorporelle (CEC), puis l'apparition de 
la voie percutanee. Elle reste d'utilisation dans certains pays en 
voie de developpement et ses resultats sont comparables a ceux 
de la voie percutanee si Pon excepte le risque lie a la chirurgie [63] . 

Commissurotomie a cceur ouvert. 

Pratiquee sous CEC, elle permet la correction, sous controle 
visuel direct, par une reouverture large des commissures. Elle 
est souvent accompagnee d'une veritable plastie mitrale, lorsque 
Panatomie de la valve l'exige. Peu d'etudes ont compare cette 
technique aux autres, et, dans la pratique courante, elle n'est 
pas proposee aux patients d'age mur (la majorite dans les pays 
en voie de developpement) chez qui le remplacement valvulaire 
est presque toujours propose. En revanche, cette option est par- 
ticulierement interessante chez les enfants des pays en voie de 
developpement. Ceux-ci ont, comme nous Pavons vu precedem- 
ment, une forme souvent beaucoup plus evoluee de la maladie, 
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rendant parfois impossible la plastie percutanee. La plastie leur 
permet eventuellement de ne pas avoir recours aux anticoagu- 
lants et de «grandir» avec leur valve. Les resultats montrent 
une mortalite autour de 2% et un taux de survie a huit ans 
de 84 % ^ . 

Remplacement valvulaire. Elle est proposee selon les recom- 
mandations [42 ' 43] dans les formes anatomiques defavorables, en 
cas d'echec de la voie percutanee ou de contre-indication a celle-ci 
(cf. supra). Les patients redux ayant deja beneficie d'une dilatation 
percutanee peuvent egalement etre candidats a un RVM. 

II est important de noter que la chirurgie offre l'avantage de 
realiser une annuloplastie tricuspide ou un traitement chirurgical 
de la fibrillation auriculaire dans le meme temps operatoire. 

Contre-indications 

Elles sont directement liees au risque operatoire d'une CEC et 
d'une anesthesie generale. Elles relevent de l'avis du chirurgien, 
du cardiologue et de l'anesthesiste. 



■ Conclusion 

Meme si les cas de RM ont nettement diminue durant ces der- 
nieres decennies, cette pathologie reste courante dans les pays 
en voie de developpement, et concerne avant tout des enfants 
atteints de formes evoluees. Dans les pays developpes, la popu- 
lation touchee evolue vers un vieillissement global, les patients 
presentant des comorbidites associees. 

La valvuloplastie percutanee a revolutionne la prise en charge et 
revolution de cette pathologie, elle est actuellement le traitement 
de reference dans toutes les recommandations, en l'absence de 
contre-indication. Les etudes plus recentes ont etendu le champ 
d'action de cette therapeutique aux patients redux, avec des resul- 
tats tres encourageants. 
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Cet article comporte egalement le contenu multimedia suivant, accessible en ligne sur em-consulte.com et 
em-premium.com : 

1 autoevaluation 

Cliquez ici 

32 videos/animations 
Video 1 

Partie I. Echographie transœsophagienne (ETO) montrant une petite valve completement restrictive, la grande valve mitrale 
(GVM) a un mouvement tres restreint et parait epaissie. 
Cliquez ici 

Video 2 

Partie II. On retrouve le mouvement en fleau de la GVM. 
Cliquez ici 

Video 3 

Partie III. Doppler couleur : il existe une petite fuite mitrale au point de coaptation (non commissurale). 
Cliquez ici 

Video 4 

Partie IV. ETO montrant la fusion complete de la commissure anterieure (proche de I'auricule). 
Cliquez ici 

Video 5 

Partie V. Retrecissement mitral serre, avec dilatation majeure des deux oreillettes, dilatation du ventricule droit et de I'anneau 
tricuspide entrainant un diastasis entre les feuillets tricuspides. 
Cliquez ici 

Video 6 

Partie VI. Vue parasternal petit axe permettant un alignement sur la mitrale, fusion des deux commissures. 
Cliquez ici 

Video 7 

Partie VII. ETO de I'oreillette gauche et de I'auricule gauche, dilatation des structures et contraste spontane. 
Cliquez ici 
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Video 8 

Partie VIII. ETO en trois dimensions de la valve mitrale, vue chirurgicale, ouverture en entonnoir, calcifications annulaires et fusion 



commissurale visibles. 
Cliquez ici 
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